The toxicity effect of methyl mercury chloride on newborn rat: Enzymatic, histology change and mercury accumulation by Namjoo, Abdolrasoul. et al.
  101- 111/ 1931ﺧﺮداد و ﺗﻴﺮ / 2، ﺷﻤﺎره 41دوره / ﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮدﮕداﻧﺸﻣﺠﻠﻪ 
  ﻣﻘﺎﻟﻪ ﭘﮋوﻫﺸﻲ
 ri.ca.khsual@ra_oojman:liam-E،1830-0601633: ﺗﻠﻔﻦ-ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﮔﺮوه-ﺷﻬﺮﻛﺮد واﺣﺪ اﺳﻼﻣﻲ آزاد داﻧﺸﮕﺎه– رﺣﻤﺘﻴﻪ– ﺷﻬﺮﻛﺮد: ﻣﺴﺌﻮل ﻧﻮﻳﺴﻨﺪه *
  101
و  آﻧﺰﻳﻤﻲ، ﺑﺎﻓﺘﻲﺗﻐﻴﻴﺮات : ﺑﺮ ﻧﻮزادان ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻣﺘﻴﻞ ﻣﺮﻛﻮري ﻛﻠﺮاﻳﺪ اﺛﺮ ﺳﻤﻲ
 ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﺠﻤﻊ ﺟﻴﻮه
  
 4، ﺻﺎدق ﻣﻠﻜﻲ4، ﻋﻠﻲ اﺷﺠﻊ3 اﺳﻔﻨﺪﻳﺎر ﺣﻴﺪرﻳﺎن،2 ﺳﻴﺪ ﻋﺒﺪاﻟﺮﺳﻮل ﻛﺎرﮔﺮ،*1 ﻧﺎﻣﺠﻮﻋﺒﺪاﻟﺮﺳﻮل
ﺸﮕﺎه آزاد اﺳﻼﻣﻲ واﺣﺪ ﺷﻬﺮﻛﺮد، ﺷﻬﺮﻛﺮد، اﻳﺮان؛ ﮔﺮوه ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ، داﻧ2 ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي، داﻧﺸﮕﺎه آزاد اﺳﻼﻣﻲ واﺣﺪ ﺷﻬﺮﻛﺮد، ﺷﻬﺮﻛﺮد، اﻳﺮان؛  ﮔﺮوه1
آزاد اﺳﻼﻣﻲ واﺣﺪ  داﻧﺸﮕﺎه  داﻧﺶ آﻣﻮﺧﺘﻪ داﻣﭙﺰﺷﻜﻲ، 4ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد، ﺷﻬﺮﻛﺮد، اﻳﺮان؛3
 . اﻳﺮانﺷﻬﺮﻛﺮد، ﺷﻬﺮﻛﺮد،
  09/21/51 :ﭘﺬﻳﺮش ﺗﺎرﻳﺦ      09/01/3 :اﺻﻼح ﻧﻬﺎﻳﻲ  09/5/1 :درﻳﺎﻓﺖ ﺗﺎرﻳﺦ
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
   :ﻣﻘﺪﻣﻪ
 ﻓﻠﺰي، ﻣﻌﺪﻧﻲ و ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﺟﻴﻮه ﺗﺤﺖ ﺳﻪ ﻓﺮم
 ﺟﻴﻮه ﻛﻪ ﻫﻨﮕﺎﻣﻲ(. 1،2) ﺪﻧآﻟﻲ دﺳﺘﻪ ﺑﻨﺪي ﻣﻲ ﺷﻮ
 ﺷﻮد، ﻣﻲ ﺗﺮﻛﻴﺐ ﻛﺮﺑﻦ ﺑﺎ ﻛﻮواﻻﻧﺴﻲ ﭘﻴﻮﻧﺪ ي ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ
 ﺗﺮﻛﻴﺐ ﻪـــﺳ آﻟﻲ ﻮهــﺟﻴ. آﻳﺪ ﻣﻲ ﺑﻮﺟﻮد آﻟﻲ ي ﺟﻴﻮه
 و ﻛﻮﺗﺎه زﻧﺠﻴﺮه ﻞـآﻟﻜﻴ ﻞ،ـــآرﻳ ﺷﺎﻣﻞ ﻛﻪ دارد، ﻋﻤﺪه
 
 
 ﻞــﻣﻮﻧﻮﻣﺘﻴ )ﻣﺮﻛﻮري ﻣﺘﻴﻞ. ﺪﺑﺎﺷ ﻣﻲ ﺑﻠﻨﺪ زﻧﺠﻴﺮه آﻟﻜﻴﻞ
 از ﻳﻜﻲ و ﻛﻮﺗﺎه زﻧﺠﻴﺮه آﻟﻜﻴﻞ ﺗﺮﻛﻴﺐ ﻳﻚ( ﻣﺮﻛﻮري
  ﻃﺒﻴﻌﺖ در ﻣﻮﺟﻮد آﻟﻲ ي ﺟﻴﻮه اﺷﻜﺎل ﺗﺮﻳﻦ ﻓﺮاوان
 ﻣﻮﺟﻮد در آب ﺑﺎﺷﺪ، ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﻴﻜﺮوارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﻲ
اﻳﻦ ﻓﺮم از . و ﺧﺎك از ﺟﻴﻮه ﻣﻌﺪﻧﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ ﺷﻮد
  :ﭼﻜﻴﺪه
ﻣﺘﻴﻞ ﻣﺮﻛﻮري ﻛﻠﺮاﻳﺪ ﻳﻚ آﻟﻮده ﻛﻨﻨﺪه ﻣﺤﻴﻄﻲ و ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻣﺎده ﺳﻤﻲ ﺑﺮاي ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﻲ  :ﻫﺪف و زﻣﻴﻨﻪ
ﻳﺪ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ از راه ﺟﻔﺖ ﺑﻪ ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎي ﭘﺎﻳﻴﻦ ﻣﺘﻴﻞ ﻣﺮﻛﻮري ﻛﻠﺮا.  ﻣﻐﺰ اﺳﺖﺑﻮﻳﮋه در ﻣﺮاﺣﻞ ﺗﻜﺎﻣﻞ و ﺗﻮﺳﻌﻪ
ﻣﺘﻴﻞ ﻣﺮﻛﻮري اﺗﻮ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻫﺪف ﺑﺮرﺳﻲ . و از ﻃﺮﻳﻖ ﺷﻴﺮ ﻣﺎدر ﺑﻪ ﻧﻮزادان ﺗﺎزه ﺑﻪ دﻧﻴﺎ آﻣﺪه ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﻮد ﺟﻨﻴﻦ
 . ﻧﻮزادان در ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﺗﻐﻴﻴﺮات آﻧﺰﻳﻤﻲ، ﺑﺎﻓﺘﻲ و ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﺠﻤﻊ ﺟﻴﻮهﻛﻠﺮاﻳﺪ ﺑﺮ
 ﺷﺎﻣﻞ دو ﮔﺮوه ،ﺮوه ﺑﻪ ﺳﻪ ﮔ ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻣﺎده ﺑﺎﻟﻎ ﻧﮋاد وﻳﺴﺘﺎر ﺳﺮ12 ﺗﺠﺮﺑﻲ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ: ﺑﺮرﺳﻲ روش
 آﺑﺴﺘﻨﻲ، ﻣﺎده ﻣﺘﻴﻞ ﻣﺮﻛﻮري 71 و 61، 51در روزﻫﺎي ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر . ﺗﻴﻤﺎر و ﻳﻚ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪ
 6ﺗﻌﺪاد . رت داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﻲ ﺗﺰرﻳﻖ ﺷﺪوزن ﺑﺪن ﺑﻪ ﺻﻮﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم ﺑﺎزاي ﻫﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم  4/5 و 0/5ﻛﻠﺮاﻳﺪ ﺑﺎ ﻣﻘﺎدﻳﺮ 
  ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﻴﻞ ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز،- و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺳﺮﻣﻲ آﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎي ﮔﺎﻣﺎاﻧﺘﺨﺎب  روزﮔﻲ52 از ﻫﺮ ﮔﺮوه در ﺳﻦ  ﻧﺮﺳﺮﻧﻮزاد
 ﺗﺮي ﻳﺪوﺗﻴﺮوﻧﻴﻦ، ﺗﻴﺮوﻛﺴﻴﻦ  ﻫﺎيﻫﻮرﻣﻮن آﻻﻧﻴﻦ آﻣﻴﻨﻮﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز، آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز و ﻣﻘﺪار آﺳﭙﺎرﺗﺎت آﻣﻴﻨﻮﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز،
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت آﺳﻴﺐ ﺷﻨﺎﺳﻲ . ﺪـــﺪازه ﮔﻴﺮي ﺷـﺟﻴﻮه در ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ اﻧﺪ و ﻣﻘﺪار ﺗﺠﻤﻊ ـــو رﺷ
 داده ﻫﺎ ﺑﻪ ﻛﻤﻚ آزﻣﻮن ﻫﺎي آﻣﺎري ﻛﺮوﺳﻜﺎل واﻟﻴﺲ و ﻣﻦ وﻳﺘﻨﻲ ﺗﺠﺰﻳﻪ و .ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎي ﻣﻐﺰ، ﻛﺒﺪ و ﻛﻠﻴﻪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
 .ﺗﺤﻠﻴﻞ ﺷﺪ
 ﺎي ﺗﺮي ﻳﺪوﺗﻴﺮوﻧﻴﻦﻫﻮرﻣﻮن ﻫ و ﻣﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺳﺮﻣﻲ آﻧﺰﻳﻢ آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز  در ﮔﺮوه ﻫﺎي ﺗﺠﺮﺑﻲ: ﻫﺎﻳﺎﻓﺘﻪ
ﻣﻴﺰان ﺗﺠﻤﻊ ﺟﻴﻮه در ﮔﺮوه ﻫﺎي ﺗﺠﺮﺑﻲ (. <P0/50)  را ﻧﺸﺎن دادﻧﺪيﻣﻌﻨﻲ دارﻛﺎﻫﺶ  رﺷﺪ ﻫﻮرﻣﻮن اﻓﺰاﻳﺶ و
 ري ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ دوز ﺗﺰرﻳﻘﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﻮدداﻛﻠﻴﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻌﻨﻲ ﻛﺒﺪ و ،، ﺗﻴﺮوﺋﻴﺪدر ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎي ﻣﻐﺰ
 . را ﻧﺸﺎن داد ﺗﻐﻴﻴﺮات ﺑﺎﻓﺘﻲ( ﻫﻴﭙﻮﻛﺎﻣﭗ )ﺰ ﻧﻮزادانﻲ از ﻣﻐﻳﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ ﻗﺴﻤﺖ ﻫﺎدر (. P<0/500)
ﻣﻮاﺟﻪ ﺷﺪن ﺑﺎ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﻣﺘﻴﻞ ﻣﺮﻛﻮري ﻛﻠﺮاﻳﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻴﺰان ﻫﻮرﻣﻮن رﺷﺪ، اﻓﺰاﻳﺶ  :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
ﻣﻘﺪار ﺗﺮي ﻳﺪوﺗﻴﺮوﻧﻴﻦ و آﻧﺰﻳﻢ آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز در ﻧﻮزادان ﮔﺮوه ﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر ﻣﻲ ﺷﻮد و ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ ﻋﻤﻠﻜﺮد 
  .ﺮﺳﺎﻧﺪﺑ رﺷﺪ ﺻﺪﻣﻪ ﺣﺎﻓﻈﻪ، ﻳﺎدﮔﻴﺮي و
 
  آﺳﭙﺎرﺗﺎت   ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﻴﻞ ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز،- ﺗﺮي ﻳﺪوﺗﻴﺮوﻧﻴﻦ، آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز، ﻫﻮرﻣﻮن رﺷﺪ، ﮔﺎﻣﺎ :واژه ﻫﺎي ﻛﻠﻴﺪي
  .ﻣﺘﻴﻞ ﻣﺮﻛﻮري ﻛﻠﺮاﻳﺪ، آﻣﻴﻨﻮﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز                           
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   و ﻫﻤﻜﺎران  ﻋﺒﺪاﻟﺮﺳﻮل ﻧﺎﻣﺠﻮدﻛﺘﺮ                                                                                    ﻣﺘﻴﻞ ﻣﺮﻛﻮري ﻛﻠﺮاﻳﺪﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ ﺳﻤﻲ
  
201 
ﻳﺎدي ﺑﺮاي ﮔﺮوه ﻫﺎي ﺳﻮﻟﻔﻴﺪرﻳﻞ ﺟﻴﻮه ﺗﻤﺎﻳﻞ ﺑﺴﻴﺎر ز
، ﻴﺒﺎت آﻟﻲ ﺟﻴﻮه در ﻣﻮﺟﻮدات درﻳﺎﻳﻲﺗﺮﻛ(. 3) دارد
   ﻳﺎﻓﺖ  ﻏﻴﺮهو ﻓﺮآورده ﻫﺎي ﻟﺒﻨﻲ، ﻏﻼت، ﻣﻨﺎﺑﻊ آﺑﻲ
ﻣﺴﻤﻮﻣﻴﺖ ﺑﺎ ﺟﻴﻮه آﻟﻲ ﻣﻌﻤﻮﻻً در ﻧﺘﻴﺠﻪ (. 4) ﻣﻲ ﺷﻮد
و دﻳﮕﺮ ﻣﺤﺼﻮﻻت ﻏﺬاﻳﻲ ( 4) ﻣﺼﺮف ﻏﺬاﻫﺎي درﻳﺎﻳﻲ
ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻋﻼوه ﺑﺮ اﻳﻦ (. 5)آﻳﺪ آﻟﻮده ﺷﺪه ﺑﻮﺟﻮد ﻣﻲ
، ﺣﺸﺮه ﻮه آﻟﻲ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان آﻓﺖ ﻛﺶ، ﻗﺎرچ ﻛﺶﺟﻴ
ﻛﺶ، ﻣﺮﻫﻢ، ﮔﻨﺪزدا و ﻣﺎده ي ﻧﮕﻬﺪارﻧﺪه ي داروﻫﺎ 
ﻣﺘﻴﻞ ﻣﺮﻛﻮري ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ (. 3)اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ ﺷﻮد 
ﻋﺎﻣﻞ ﻧﻮروﺗﻮﻛﺴﻴﻚ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ از راه ﺟﻔﺖ روي ﺟﻨﻴﻦ 
در ﻃﻮل ﺣﻮادث ﻧﺎﮔﻮار در ﺷﻬﺮﻫﺎي  (.6)اﺛﺮ ﺑﮕﺬارد 
 07 و 06و ﺳﭙﺲ در دﻫﻪ  (2)ﻣﻴﻨﺎﻣﺎﺗﺎ و ﻧﻴﮕﺎﺗﺎي ژاﭘﻦ 
در ﻋﺮاق ﺗﻌﺪادي از ﻧﻮزادان از ﻃﺮﻳﻖ ﺟﻔﺖ ﻗﺮن ﺑﻴﺴﺘﻢ 
و ﺷﻴﺮ ﻣﺎدر در ﻣﻌﺮض ﻣﺘﻴﻞ ﻣﺮﻛﻮري ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ، ﻛﻪ 
اﺛﺮات ﺷﺪﻳﺪي ﺑﺮ ﺗﻜﺎﻣﻞ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﻲ در ﻧﻮزادان 
ﻗﺮﺑﺎﻧﻴﺎن ﺳﻨﺪرم ﺷﺒﻪ زﻣﻴﻦ ﮔﻴﺮي، ﻛﻢ  (.7،4)داﺷﺘﻪ اﺳﺖ 
ﻪ ﺷﺎﻣﻞ اﺧﺘﻼل در ﺗﻜﻠﻢ، ﻋﻘﻠﻲ، ﺳﻮء ﻋﻤﻠﻜﺮد ﺣﺴﻲ ﻛ
 ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎي ﻣﻜﺮر، ﺑﻴﻨﺎﻳﻲ، اﺧﺘﻼل ﺣﺮﻛﺘﻲ،ﻮاﻳﻲ، ﺷﻨ
ﻛﺎﻫﺶ وزن ﻧﻮزادان در زﻣﺎن ﺗﻮﻟﺪ و ﻣﻴﻜﺮو ﺳﻔﺎﻟﻲ را 
آﻧﭽﻪ ﻣﺴﻠﻢ اﺳﺖ اﻳﻦ اﺳﺖ ﻛﻪ (. 8،4)آﺷﻜﺎر ﻧﻤﻮدﻧﺪ 
 ﺧﻮﻧﻲ و ﺳﺪ –ﻣﺘﻴﻞ ﻣﺮﻛﻮري ﺑﻪ ﺳﺎدﮔﻲ از ﺳﺪ ﻣﻐﺰي 
ﺟﻔﺖ ﻋﺒﻮر ﻧﻤﻮده و ﺑﺎﻋﺚ آﺳﻴﺐ ﺑﻪ ﺳﺎﺧﺘﺎر و ﻋﻤﻠﻜﺮد 
(. 01،9)ﺷﻮد ﺼﺒﻲ در ﺟﻨﻴﻦ و ﺑﺎﻟﻐﻴﻦ ﻣﻲﺳﻴﺴﺘﻢ ﻋ
ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻧﺸﺎن داده ﻣﻮاﺟﻪ ﻧﻮزادان ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﺑﺎ 
آﺑﺴﺘﻨﻲ ﺑﺎﻋﺚ  41 و 31، 21 ﻣﺘﻴﻞ ﻣﺮﻛﻮري در روز
آﺳﻴﺐ ﺑﻪ ﺳﻴﺴﺘﻢ دﻓﺎﻋﻲ آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪاﻧﺖ ﺑﺎ ﻣﻨﺸﺎء داﺧﻠﻲ 
و اﻟﻘﺎء اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ در ﻫﻴﭙﻮﻛﺎﻣﭗ ﻣﻲ ﺷﻮد ﻛﻪ 
ﻤﻴﺖ ﻋﺼﺒﻲ اﻟﻘﺎء ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ اﻳﻦ اﻣﺮ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در ﺳ
 ﻣﺘﻴﻞ ﺧﻮراﻛﻲ ﻣﺼﺮف(. 11)د ﻛﻮري دارﻣﺘﻴﻞ ﻣﺮ
 ﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ 5/6 دوز ﺑﺎ ﺟﻴﻮه ﻛﻠﺮﻳﺪ ﻳﺎ ﻛﻠﺮاﻳﺪ ﻣﺮﻛﻮري
 ﺳﻄﺢ آﻣﺪن ﭘﺎﻳﻴﻦ ﻣﻮﺟﺐ ﺑﺪن وزن ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ﻫﺮ ﺑﺎزاي
  ﻛﻠﺮاﻳﺪ ﻣﺮﻛﻮري ﻣﺘﻴﻞ ﺗﻮﺳﻂ ﺗﻴﺮوﺗﺮوﭘﻴﻦ ﺳﺮﻣﻲ
 ﻨﻴﻦﭽﻫﻤ. ﻛﻨﺪﻧﻤﻲ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺟﻴﻮه ﻛﻠﺮﻳﺪ ﺗﻮﺳﻂ اﻣﺎ ﺷﻮد ﻣﻲ
 ﺑﺎﻋﺚ ﻛﻠﺮاﻳﺪ ﻣﺮﻛﻮري ﻣﺘﻴﻞ ﻛﻪ داده ﻧﺸﺎن ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت
 ﺗﻴﺮوﺋﻴﺪ ﺑﺮ ﻛﻨﻨﺪه ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ اﺛﺮ ﺑﺪون ﻮﺗﻴﺮوﺋﻴﺪيﻫﻴﭙ
 .(21)ﺷﻮد  ﻣﻲ (esadixorep dioryhT) ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز
 و ﻫﻤﻜﺎران ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻣﺼﺮف idlaraBﻣﻄﺎﻟﻌﺎت 
 ﻣﻴﻠﻲ 8)اﻳﺪ  از ﻣﺘﻴﻞ ﻣﺮﻛﻮري ﻛﻠﺮﻳﻚ دوز ﺧﻮراﻛﻲ
 آﺑﺴﺘﻨﻲ ﺑﺎﻋﺚ 8در روز ( ﮔﺮم ﺑﻪ ازاي ﻫﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن
ﺣﺘﻲ  ﻏﻴﺮ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻫﺎيﻧﻘﺺ در ﻳﺎدﮔﻴﺮي و ﺣﺎﻓﻈﻪ و رﻓﺘﺎر
 kraP S  وkraP JE ﻟﻌﺎتﻣﻄﺎ(. 31) روزﮔﻲ ﻣﻲ ﺷﻮد 06ﺗﺎ ﺳﻦ 
 ﻣﻮاﺟﻪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي اﭘﻲ ﺗﻠﻴﺎل ﺑﺮوﻧﺸﻴﺎل اﻧﺴﺎن ﺑﺎ ﺛﺎﺑﺖ ﻛﺮد ﻛﻪ
 ﺑﺎﻋﺚ 8 mpp  و6، 4، 2 ﻣﺮﻛﻮرﻳﻚ ﻛﻠﺮاﻳﺪ ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎي
 اﻛﺴﻴﮋن ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﻲ، اﻓﺰاﻳﺶ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي واﻛﻨﺶ ﭘﺬﻳﺮ
 3ﺎز ـﭙو ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﻛﺎﺳ( seiceps negyxo evitcaeR)
ﻫﺎي ﻓﻌﺎل اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺖ. ﻮدــــﺷﺳﻴﺘﻮزوﻟﻴﻚ ﻣﻲ
 )enoihtatulG( اﻛﺴﻴﮋن ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن
ﺪاﺗﻴﻮ، اﻓﺰاﻳﺶ ــاﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴ(. 41)ﺮاه اﺳﺖ ــــﻫﻤ
ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻓﻌﺎل اﻛﺴﻴﮋن، اﺧﺘﻼل در ﻫﻮﻣﻮﺳﺘﺎز ﻛﻠﺴﻴﻢ 
داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ، ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ از ﺟﺬب ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت ﺗﻮﺳﻂ 
ﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎي آﻧﺘﻲ آﺳﺘﺮوﺳﻴﺖ ﻫﺎ، ﻛﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آ
اﻛﺴﻴﺪاز و ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ ﻫﻴﺪروژن ﺖ، اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﻧ
از ﺟﻤﻠﻪ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﻫﺎﻳﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﺳﻤﻴﺖ ﻋﺼﺒﻲ 
 ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت .(51) ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺘﻴﻞ ﻣﺮﻛﻮري ﻣﻲ ﺷﻮد
ﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺛﺎﺑﺖ ﻛﺮده ﻛﻪ ﻣﺘﻴﻞ ﺑﺮ روي ﻛﺸﺖ
ﻣﺮﻛﻮري ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻫﺎي ﺗﻴﻮل دﻳﻤﺮﻫﺎي ﺗﻮﺑﻮﻟﻴﻦ ﺑﺎﻧﺪ ﺷﺪه 
ﺑﺪﻧﺒﺎل  و ﻛﻨﺪ آﻧﻬﺎ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﻣﻲو از ﭘﻠﻴﻤﺮﻳﺰاﺳﻴﻮن
دﭘﻠﻴﻤﺮﻳﺰاﺳﻴﻮن ﻣﻴﻜﺮوﺗﻮﺑﻮل ﻫﺎ، ﻣﺮگ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ رﻳﺰي ﺷﺪه 
ﻳﻲ ﻣﺜﻞ آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪاﻧﺖ ﻫﺎ(. 61) دﻫﺪﺳﻠﻮل رخ ﻣﻲ
، ﺳﻠﻨﻴﻮم و ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ، وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ ﺳﻲوﻳﺘﺎﻣﻴﻦ اي
ﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز، آﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎي آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﻣﺜﻞ ﮔﻠﻮﺗ
ﻋﺼﺒﻲ ﻧﺎﺷﻲ از ﻣﺴﻤﻮﻣﻴﺖ  اﻛﺴﻴﺪاز درﻛﺎﺗﺎﻻز و ﺳﻮﭘﺮ
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻦ (. 11)ﻣﺘﻴﻞ ﻣﺮﻛﻮري اﺛﺮ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ دارﻧﺪ 
ﻛﻪ ﻣﻨﺒﻊ اﺻﻠﻲ ﻣﻮاﺟﻪ ﺟﻮاﻣﻊ اﻧﺴﺎﻧﻲ ﺑﺎ ﻣﺘﻴﻞ ﻣﺮﻛﻮري از 
ﻃﺮﻳﻖ ﻣﺼﺮف ﻣﺎﻫﻲ آﻟﻮده و دﻳﮕﺮ ﻣﺤﺼﻮﻻت ﻏﺬاﻳﻲ 
اﺳﺖ و در ﺧﺼﻮص اﺛﺮات ﻣﺘﻴﻞ ﻣﺮﻛﻮري ﺑﺮ روي 
ﻫﺎي ﻛﺒﺪ و ﻫﻮرﻣﻮن رﺷﺪ ﻧﻮزادان ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ آﻧﺰﻳﻢ
اﻳﻦ ﺗﺮﻛﻴﺐ در دوران ﺟﻨﻴﻨﻲ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺑﺪﻧﺒﺎل ﻣﻮاﺟﻪ ﺑﺎ 
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ﭼﻨﺪاﻧﻲ ﺻﻮرت ﻧﭙﺬﻳﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ و ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت اﻧﺠﺎم 
ﺷﺪه ﺑﺮ روي ﻋﻮارض ﻋﺼﺒﻲ و ﻣﻐﺰي ﻣﺘﻴﻞ ﻣﺮﻛﻮري 
اﺛﺮات اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻫﺪف ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﻮده اﺳﺖ ﻟﺬا 
  ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم از4/5 و 0/5ﺗﻮﻛﺴﻴﻚ دوزﻫﺎي 
 71و 61، 51را در روزﻫﺎي  ﻛﻮري ﻛﻠﺮاﻳﺪﻣﺘﻴﻞ ﻣﺮ
ﺴﺘﻨﻲ ﺑﺮ ﺗﻌﺪادي از ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ، ﺑﺎﻓﺘﻲ و آﺑ
ﺗﺠﻤﻊ ﺟﻴﻮه در ﺑﺮﺧﻲ از ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎي ﻧﻮزادان ﻣﻮش 
 .اﻧﺠﺎم ﺷﺪ روزه 52ﺻﺤﺮاﻳﻲ 
  
  :ﺑﺮرﺳﻲ روش
 ﻣﻮش ﺳﺮ 12 روي ﺑﺮ ﺗﺠﺮﺑﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦ
- 002 ﺗﻘﺮﻳﺒﻲ وزن ﺑﺎ وﻳﺴﺘﺎر ﻧﮋاد ﺑﺎﻟﻎ، ﻣﺎده ﺻﺤﺮاﻳﻲ
 آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﭘﺮورش ﻣﺤﻞ در ﮔﺮم 081
. ﮔﺮﻓﺖ اﻧﺠﺎم ﺷﻬﺮﻛﺮد واﺣﺪ اﺳﻼﻣﻲ آزاد هداﻧﺸﮕﺎ
 و آﺷﺎﻣﻴﺪﻧﻲ آب درﻳﺎﻓﺖ در ﻣﺎده ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻫﺎي ﻣﻮش
 ﻣﻮش ﺳﺮ دو ﻫﺮ. ﺑﻮدﻧﺪ آزاد ﺷﺪه ﭘﻠﺖ ﻣﺨﺼﻮص ﻏﺬاي
 ﺗﺎ ﺷﺐ 7 ﺳﺎﻋﺖ از) ﺳﺎﻋﺖ 21 ﻣﺪت ﺑﻪ ﻣﺎده ﺻﺤﺮاﻳﻲ
 و ﻣﺠﺎور ﻧﺮ ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻣﻮش ﻳﻚ ﺑﺎ (ﺑﻌﺪ روز ﺻﺒﺢ 7
 از ﺘﺮﻳﻞاﺳ ﺳﻮاپ ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ آﺑﺴﺘﻨﻲ، ﺗﺎﻳﻴﺪ ﺑﺮاي آن از ﺑﻌﺪ
 و ﺗﻬﻴﻪ، ﻻم روي ﺑﺮ ﮔﺴﺘﺮﺷﻲ ﻣﺎده ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻣﻮش ﻣﻬﺒﻞ
 در ﮔﺴﺘﺮش ﺳﭙﺲ و آﻣﻴﺰي رﻧﮓ ﺑﻠﻮ ﻣﺘﻴﻠﻦ از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ
 در. ﮔﺮﻓﺖ ﻗﺮار ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻮرد ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮپ زﻳﺮ
 در آﺑﺴﺘﻨﻲ اول روز روز، آن اﺳﭙﺮم ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺻﻮرت
 ﻣﺎده ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻫﺎي ﻣﻮش. (71،81 )ﺷﺪ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻧﻈﺮ
 دو ﺷﺎﻣﻞ( 91)( =n7) ﺗﺎﻳﻲ ﻫﻔﺖ ﮔﺮوه 3 در آﺑﺴﺘﻦ
 روزﻫﺎي در و ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺎﻫﺪ ﮔﺮوه ﻳﻚ و ﺗﻴﻤﺎر ﮔﺮوه
ﺷﺮﻛﺖ  )ﻛﻠﺮاﻳﺪ ﻣﺮﻛﻮري ﻣﺘﻴﻞ آﺑﺴﺘﻨﻲ 71 و61 ،51
 ﺑﻪ اﺳﺘﺮﻳﻞ اﻧﺴﻮﻟﻴﻨﻲ ﺳﺮﻧﮓ ﺑﺎ ( آﻣﺮﻳﻜﺎﺳﻴﮕﻤﺎ آﻟﺪرﻳﭻ
 ﻣﻘﺪار. ﻛﺮدﻧﺪ ﺎﻓﺖـــدرﻳ ﺻﻔﺎﻗﻲ ﻞـــداﺧ ﺻﻮرت
 4/5 و0/5 ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﻪ دوم و اول ﻫﺎي ﮔﺮوه در ﺗﺰرﻳﻖ
 ﻣﺘﻴﻞ از ﺑﺪن وزن ﻫﺮﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ازاي ﺑﻪ ﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ
 ﺑﺎ ﺳﺎﻟﻴﻦ ﻧﺮﻣﺎل ﻛﻨﺘﺮل، ﮔﺮوه در و ﻛﻠﺮاﻳﺪ ﻣﺮﻛﻮري
 ﻞـــداﺧ ﺻﻮرت ﺑﻪ دوم و اول ﻫﺎي ﺮوهــﮔ ﺑﺮاﺑﺮ ﺣﺠﻢ
  . ﺷﺪ ﺗﺰرﻳﻖ ﺻﻔﺎﻗﻲ
 ﻫﺮ از ﺪ،ــﺗﻮﻟ ﺎنـــزﻣ از روز 52 ﮔﺬﺷﺖ از ﺑﻌﺪ
 ﺻﻮرت ﺑﻪ (91) ﻧﺮ ﻧﻮزاد ﺳﺮ 6 ﺗﻌﺪاد ﺗﻴﻤﺎر ﮔﺮوه
 ﺗﺮازوي ﻴﻠﻪﺑﻮﺳ ﺗﻮزﻳﻦ از ﭘﺲ و اﻧﺘﺨﺎب ﺗﺼﺎدﻓﻲ
 و ﻣﻘﻴﺪ آراﻣﻲ ﺑﻪ ﻧﻮزاد ﻫﺮ ﮔﺮم، 0/10 دﻗﺖ ﺑﺎ دﻳﺠﻴﺘﺎل
 ﻗﻠﺐ از ﮔﻴﺮي وﺧﻮن ﺑﻴﻬﻮش ﻛﻠﺮوﻓﺮم از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ
 .ﺷﺪ ﺎمـــاﻧﺠ ﺳﺮم ﺗﻬﻴﻪ ﺟﻬﺖ اﻧﻌﻘﺎد ﺿﺪ ﻣﺎده ﺑﺪون
ﺑﺮرﺳﻲ  ﻣﻐﺰ، ﻛﺒﺪ و ﻛﻠﻴﻪ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻫﺎي ﻧﻤﻮﻧﻪ
 ﺑﺮاي اﻳﻦ ﻣﻨﻈﻮر .ﻧﺪﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪﺎت ﺑﺎﻓﺘﻲ ـــﺿﺎﻳﻌ
 01ﺎﻟﻴﻦ ﺑﺎﻓﺮ ـــﺎﻓﺘﻲ ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﻲ در ﻓﺮﻣﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑ
ﺎراﻓﻴﻦ ـــﮔﻴﺮي ﺑﺎ ﭘ درﺻﺪ ﻧﮕﻬﺪاري و ﭘﺲ از ﻗﺎﻟﺐ
 ﻣﻴﻜﺮون ﺗﻬﻴﻪ و ﺑﻪ روش 6 ﺗﺎ 5ﺑﺮش ﻫﺎﻳﻲ ﺑﻪ ﺿﺨﺎﻣﺖ 
 راﻳﺞ ﻫﻤﺎﺗﻮﻛﺴﻴﻠﻴﻦ و اﺋﻮزﻳﻦ رﻧﮓ آﻣﻴﺰي ﺷﺪﻧﺪ
 (.71،81)
 ﺗﻐﻴﻴﺮات ﺑﺮرﺳﻲ ﺟﻬﺖ ﺑﺎﻓﺖ و ﺳﺮم ﻫﺎي ﻧﻤﻮﻧﻪ 
 در زﻣﺎﻳﺶآ زﻣﺎن ﺗﺎ ﺟﻴﻮه ﺗﺠﻤﻊ ﻣﻘﺪار و ﻲﻳﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎ
 ﺳﻨﺠﺶ. ﻧﺪﺷﺪ ﻧﮕﻬﺪاري ﺳﺎﻧﺘﻴﮕﺮاد درﺟﻪ - 07 دﻣﺎي
آﻻﻧﻴﻦ ، ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻫﺎيآﻧﺰﻳﻢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ
ﻛﻴﺖ  )آﻣﻴﻨﻮﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز، آﺳﭙﺎرﺗﺎت آﻣﻴﻨﻮ ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز
 ، ﮔﺎﻣﺎ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﻴﻞ ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز(اﻳﺮان- ﺷﺮﻛﺖ ﭘﺎرس آزﻣﻮن 
 ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از دﺳﺘﮕﺎه (اﺳﭙﺎﻧﻴﺎ- ﻛﻴﺖ ﺷﺮﻛﺖ ﺑﻴﻮﺳﻴﺴﺘﻢ )
ﻫﻮرﻣﻮن ﺗﺮي   و(0001AR)اﺗﻮآﻧﺎﻻﻳﺰر ﻣﺪل 
ﻛﻴﺖ ﺷﺮﻛﺖ )ﻳﺪوﺗﻴﺮوﻧﻴﻦ، ﺗﻴﺮوﻛﺴﻴﻦ و ﻫﻮرﻣﻮن رﺷﺪ 
اﻳﻤﻮﻧﻮاﺳﻲ از ﻃﺮﻳﻖ ﺑﻪ روش رادﻳﻮ( ﻓﻨﻼﻧﺪ- اورﻳﻮن
 . ﻧﺪﺷﻤﺎرﺷﮕﺮ ﮔﺎﻣﺎ اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﺷﺪ
 ،ﺗﻴﺮوﺋﻴﺪ ﺰان ﺗﺠﻤﻊ ﺟﻴﻮه در ﻣﻐﺰ،ـــﺗﻌﻴﻴﻦ ﻣﻴ
  ﻪ ﺑﻪ روش ﺟﺬب اﺗﻤﻲ ﻫﻴﺪرﻳﺪيـــﻛﺒﺪ و ﻛﻠﻴ
ﺑﺎ ( noitprosba cimota yrtemotohportcepS )
 ﺑﺎ ﺳﻴﺴﺘﻢ (002 tsylanAAﻣﺪل )دﺳﺘﮕﺎه ﺟﺬب اﺗﻤﻲ 
( remle nikreP )ﻫﻴﺪرﻳﺪ، ﺳﺎﺧﺖ ﻛﺎرﺧﺎﻧﻪ ﭘﺮﻛﻴﻦ اﻟﻤﺮ
   . ﺷﺪاﻧﺠﺎمآﻣﺮﻳﻜﺎ 
 ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮن ﻫﺎي ﻧﺎﭘﺎراﻣﺘﺮﻳﻚ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ
 وﻳﺘﻨﻲ ﻣﻦ ﺳﭙﺲ آزﻣﻮن ﻣﻘﺎﻳﺴﻪروش ﻛﺮوﺳﻜﺎل واﻟﻴﺲ و 
ﻌﻨﻲ  ﺳﻄﺢ ﻣ<P0/50  ﻣﻘﺪار.(91 )ﻣﻮرد ارزﻳﺎﺑﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ
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   و ﻫﻤﻜﺎران  ﻋﺒﺪاﻟﺮﺳﻮل ﻧﺎﻣﺠﻮدﻛﺘﺮ                                                                                    ﻣﺘﻴﻞ ﻣﺮﻛﻮري ﻛﻠﺮاﻳﺪﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ ﺳﻤﻲ
  
401 
ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻫﺴﺘﻮﻟﻮژﻳﻚ ﺑﻪ . ﻦ ﮔﺮوه ﻫﺎ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪدار ﺑﻴ
   .ﮔﺮدﻳﺪﺻﻮرت ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ ﺑﺮرﺳﻲ و ﮔﺰارش 
  
 : ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
 ﺎنــﻧﺸ روزه 52 ﻧﻮزادان ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﺗﻮزﻳﻦ
ﺑﻪ ) ﻳﻚ و دوﺗﻴﻤﺎر ﻛﻪ وزن ﻧﻮزادان ﮔﺮوه ﻫﺎي  داد
  ﺑﻪ ﻃﻮر  ( ﮔﺮم84/4±0/21و  05/4±0/80ﺮﺗﻴﺐ ـــﺗ
 ( ﮔﺮم26/5±13 )ﺎﻫﺪﺷﻣﻌﻨﻲ داري ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه 
م آﻧﺎﻟﻴﺰ ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﺳﺮ(. =P0/230) ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ
د ﻛﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨﻲ دار در ﺳﻄﺢ آﻧﺰﻳﻢ آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ادﻧﺸﺎن 
   وﺟﻮد ﺷﺎﻫﺪﻓﺴﻔﺎﺗﺎز ﮔﺮوه دو ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻳﻚ و 
  
 ﺳﻄﺢ آﻧﺰﻳﻢ آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ اﻣﺎ اﻓﺰاﻳﺶ. (<P0/50 )دارد
ﻧﺒﻮد ﻣﻌﻨﻲ دار  ﺷﺎﻫﺪﮔﺮوه ﻳﻚ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز 
در ﻣﻘﺪار  اﺧﺘﻼف آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲ داري .(>P0/50)
 و ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ه ﺗﻴﺮوﻧﻴﻦ در ﺑﻴﻦ ﮔﺮوﻫﻮرﻣﻮن ﺗﺮي ﻳﺪو
دو ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ اي . (P=0/110)ﺷﺖ  وﺟﻮد داﺷﺎﻫﺪ
 اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻘﺪار ﻫﻮرﻣﻮن ﺗﺮي ،ﺑﻪ دو ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه ﻫﺎ
  ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ وﺷﺎﻫﺪدر ﮔﺮوه دو ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻧﻴﻦ ﻳﺪوﺗﻴﺮو
 در ﮔﺮوه ﻳﻚ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻘﺪار ﻫﻮرﻣﻮن ﺗﺮي ﻳﺪوﺗﻴﺮوﻧﻴﻦ
اﻓﺰاﻳﺶ (. <P0/50)ﺑﻮد دار  ﻣﻌﻨﻲﺷﺎﻫﺪﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮه 
ﺪار ﻫﻮرﻣﻮن ﺗﺮي ﻳﺪوﺗﻴﺮوﻧﻴﻦ در ﮔﺮوه دو ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ــﻣﻘ
  . ﻧﺒﻮد دارﮔﺮوه ﻳﻚ ﻣﻌﻨﻲ
  . روزه ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ52ﻧﻮزادان  و وزن  ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲﺑﺮﺧﻲ ازﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي ﺑﺮ ﻛﻠﺮاﻳﺪ يﻣﺮﻛﻮر ﻣﺘﻴﻞ اﺛﺮ :1 ﺷﻤﺎره ﺟﺪول 
 .ﮔﺮوه ﻫﺮ در ﻧﺮ ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻣﻮش ﻧﻮزاد ﺳﺮ 6 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺣﺠﻢ
  .ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه ﻫﺎي ﺗﺤﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ <P0/50ﺣﺮوف ﻏﻴﺮ ﻣﺸﺎﺑﻪ در ﻫﺮ ردﻳﻒ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ دار 
  . ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ"ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ±اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر" داده ﻫﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت
  
  
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻛﺎﻫﺶ ﻫﻮرﻣﻮن رﺷﺪ در ﮔﺮوه ﻫﺎي 
(. <P0/50) ﺑﻮد ﻣﻌﻨﻲ دار ﺷﺎﻫﺪﻳﻚ و دو ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه 
 در داري ﻣﻌﻨﻲﺑﻴﻦ ﮔﺮوه ﻫﺎي ﺗﺤﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮ
آﺳﭙﺎرﺗﺎت ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز، ﺮﻫﺎي آﻧﺰﻳﻤﻲ آﻻﻧﻴﻦ آﻣﻴﻨﻮـــﭘﺎراﻣﺘ
، ﮔﺎﻣﺎ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﻴﻞ  و ﻫﻮرﻣﻮن ﺗﻴﺮوﻛﺴﻴﻦآﻣﻴﻨﻮﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز
ﺑﻴﻦ  .(1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره ( )>P0/50)ﺷﺖ وﺟﻮد ﻧﺪا ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز
  در اﺧﺘﻼف آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲ دار5/4 gk/gm  و5/0زﻫﺎي ود
، ﻛﻠﻴﻪ، ﺗﻴﺮوﺋﻴﺪ و ﻣﻐﺰ وﺟﻮد ﻣﻴﺰان ﺗﺠﻤﻊ ﺟﻴﻮه در ﻛﺒﺪ
 ﺑﻪ ﻃﻮري ﻛﻪ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ دوز ﻣﺘﻴﻞ .(<P50/0)داﺷﺖ 
ﻳﺎﻓﺘﻪ اﻓﺰاﻳﺶ  ﻊ ﺟﻴﻮه در ﺑﺎﻓﺖﻤﻣﺮﻛﻮري ﻛﻠﺮاﻳﺪ، ﻣﻴﺰان ﺗﺠ
      (.2  ﺷﻤﺎرهﺟﺪول )ﺑﻮد
ﺎﻓﺖ ﻛﺒﺪ در ـــﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮﭘﻴﻚ ﺑ ﻪــــﻣﻄﺎﻟﻌ
ﻫﺎي  ﺑﺎﻓﺖ ﻛﺒﺪي داراي ﻟﺒﻮل ﻧﺸﺎن داد  ﺗﻴﻤﺎرﮔﺮوه ﻫﺎي
 ﺎور ﻧﻴﺰ ﻣﺸﺨﺺـــﻣﺸﺨﺺ ﺑﻮد و ﻣﺤﺪوده ﻟﺒﻮل ﻫﺎي ﻣﺠ
 ﻫﺎي ﻛﺒﺪي ﺣﻔﻆ ﺷﺪه ﺑﻮد و ﺳﻠﻮل ﻫﺎيﺑﻮد، ﻧﻈﻢ ﺳﻠﻮل 
 ﻛﺒﺪي ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻨﻈﻢ و ﺷﻌﺎﻋﻲ ﺑﻪ اﻃﺮاف ﻛﺸﻴﺪه ﺷﺪه
 eulavP (4/5gk/gm) ﮔﺮوه دو (0/5 gk/gm) ﻳﻚ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪﮔﺮوه  ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ
 =P0/240 a8771/66±461/10 b4851/33±78/46 b7331 /77±613/90 ( til/u)آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز
 =P0/110 a851±61/28 a631/06±11/68 b301/46±03/45 ()ld/gnﻫﻮرﻣﻮن ﺗﺮﻳﻴﺪوﺗﻴﺮوﻧﻴﻦ 
 =P 0/133 a4/06±0/07 a4/75±0/55 a4/32±1/44 ()ld/gµﻫﻮرﻣﻮن ﺗﻴﺮوﻛﺴﻴﻦ 
 =P0/301 a911/00±7/00 a88/66±51/88 a47/78±13/46 (til/U)آﻻﻧﻴﻦ آﻣﻴﻨﻮ ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز 
 =P0/594 a 882/66±78/23 a932/33±65/54 a902/05±35/40  (til/U )آﺳﭙﺎرﺗﺎت آﻣﻴﻨﻮﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز
 =P0/181 a2/00±0/00 a2/05±1/67 a2/70±1/45 (til/U)ﮔﺎﻣﺎ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﻴﻞ ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز 
 =P0/520 a2/15±2/01 a1/72±0/59 b3/69±1/39 (til/UIm)ﻫﻮرﻣﻮن رﺷﺪ 
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501 
  ﺑﺎﻓﺘﻲ ﺟﻴﻮه در ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎي ﻣﻐﺰ، ﺗﻴﺮوﺋﻴﺪ، ﻛﻠﻴﻪ و ﻛﺒﺪ در ﮔﺮوه ﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر ﺗﺠﻤﻊاﺛﺮ ﻣﺮﻛﻮري ﻛﻠﺮاﻳﺪ ﺑﺮ :2ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
 
     ﮔﺮوه                 
  ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎﻓﺖ
 eulavP  (4/5gk/gm) ﮔﺮوه دو  (0/5 gk/gm)ﮔﺮوه ﻳﻚ 
 =p0/500  2/5278±0/85733  0/8193±0/68620  ﻣﻐﺰ
 =p0/200   1/3010±0/12020  0/3571±0/25510  ﺗﻴﺮوﺋﻴﺪ
 =p0/500   0/0162±0/45320  0/8820±0/45800  ﻛﻠﻴﻪ
 =p0/200   0/8621±0/73010  0/5460±0/74010  ﻛﺒﺪ
 
  . ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ"ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ±اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر"داده ﻫﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت     .ﮔﺮوه ﻫﺮ در ﻧﺮ ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻣﻮش ﻧﻮزاد ﺳﺮ 6 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺣﺠﻢ
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
 در ﻛﺒﺪ ﺑﺎﻓﺖ ﺑﺮ ﻛﻠﺮاﻳﺪ ﻣﺮﻛﻮري ﻣﺘﻴﻞ اﺛﺮ :1 ﺷﻤﺎره ﺗﺼﻮﻳﺮ
  .روزه 52 ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻣﻮش ﻧﻮزاد
 و ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻛﺒﺪي اﺳﺖﺣﻔﻆ ﺷﺪه  ﻧﻈﻢ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻛﺒﺪي 
 ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ. اﻧﺪﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻨﻈﻢ و ﺷﻌﺎﻋﻲ ﺑﻪ اﻃﺮاف ﻛﺸﻴﺪه ﺷﺪه 
 آﻣﻴﺰي رﻧﮓ). ﻮددﻳﺪه ﻣﻲ ﺷ  ﻧﻴﺰ ﻫﺴﺘﻚ در آﻧﻬﺎوﻧﺮﻣﺎل 
  (. 001×،E&H
  .                                   ﻛﺒﺪي ﺳﻠﻮل :h ﺳﻴﻨﻮزوﺋﻴﺪ، :s ﻣﺮﻛﺰي، ﺳﻴﺎﻫﺮگ VC: 
  
  
ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﻧﺮﻣﺎل ﺑﻮدﻧﺪ و ﻫﺴﺘﻚ در آﻧﻬﺎ . ﺑﻮدﻧﺪ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮﭘﻴﻚ  .(1ﺷﻤﺎره  ﺗﺼﻮﻳﺮ )ﺷﺪدﻳﺪه ﻣﻲ
 ﻫﻴﭽﮕﻮﻧﻪ آﺳﻴﺒﻲ را در  ﺗﺴﺖﺑﺎﻓﺖ ﻛﻠﻴﻪ در ﮔﺮوه ﻫﺎي
ﺑﺎﻓﺖ ﺑﻴﻨﺎﺑﻴﻨﻲ  ﺗﻮﺑﻮل ﻫﺎي ﻛﻠﻴﻪ و ﻛﻼﻓﻪ ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﻲ و
 ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮﭘﻴﻚ(. 2ﺷﻤﺎره  ﺗﺼﻮﻳﺮ) ﻧﺸﺎن ﻧﺪاد
  ﻫﺎي ﺎﻳﺶ در ﻧﻮرونــــﻮرد آزﻣــــﺮوه ﻣـــــﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰ در ﮔ
 ﻛﻠﻴـﻪ  ﺑﺎﻓـﺖ  ﺑﺮ ﻛﻠﺮاﻳﺪ ﻣﺮﻛﻮري ﻣﺘﻴﻞ اﺛﺮ : 2ﺷﻤﺎره ﺗﺼﻮﻳﺮ
 روزه 52 ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻣﻮش ﻧﻮزاد در
ﺑﺎﻓـﺖ   ﻛﻼﻓـﻪ ﮔﻠـﻮﻣﺮوﻟﻲ و ،ﮔﻮﻧﻪ آﺳﻴﺒﻲ در ﺗﻮﺑﻮل ﻫﺎي ﻛﻠﻴﻪ  ﻫﻴﭻ
  (.001×، E&H آﻣﻴﺰي رﻧﮓ. )ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﻤﻲ ﺷﻮدﺑﻴﻨﺎﺑﻴﻨﻲ 
 ﻮﻟﻪ ﻫﺎي ﭘﻴﭽﻴﺪه ﻟ:TCP ﻓﻀﺎي ادراري، : SUﮔﻠﻮﻣﺮول،: G
  .ﻧﺰدﻳﻚ
  
  
  
ﻫﺎي آﭘﻮﭘﺘﻴﻚ را ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺗﻐﻴﻴﺮ در  ﻫﻴﭙﻮﻛﺎﻣﭗ، ﺳﻠﻮل
ﻣﻮرﻓﻮﻟﻮژﻳﻚ ﻫﺴﺘﻪ ﺗﺮاﻛﻢ در ﻛﺮوﻣﺎﺗﻴﻦ ﻫﺴﺘﻪ را ﻧﺸﺎن داد و 
ﻣﻴﻠﻲ  4/5  و0/5ﻫﻴﭙﻮﻛﺎﻣﭗ ﮔﺮوه ﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر 3AC ﻣﻨﻄﻘﻪ 
 ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ اي ﻫﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﺪنﮔﺮم ﺑﻪ از
  (.3ﺷﻤﺎره  ﺗﺼﻮﻳﺮ)دﭼﺎر ﻛﺎﻫﺶ ﺿﺨﺎﻣﺖ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ 
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   و ﻫﻤﻜﺎران  ﻋﺒﺪاﻟﺮﺳﻮل ﻧﺎﻣﺠﻮدﻛﺘﺮ                                                                                    ﻣﺘﻴﻞ ﻣﺮﻛﻮري ﻛﻠﺮاﻳﺪﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ ﺳﻤﻲ
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ﻫﻴﭙﻮﻛﺎﻣﭗ  ﺑﺮ ﻛﻠﺮاﻳﺪ ﻣﺮﻛﻮري ﻣﺘﻴﻞ اﺛﺮ :3ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره 
  روزه 52 ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻣﻮش ﻧﻮزاد
در  ﻫﺎي آﭘﻮﭘﺘﻴﻚ ﻣﻨﻔﺮد، ﺗﻐﻴﻴﺮﺳﻠﻮل ﭘﻴﻜﺎن ﻣﺤﻞ
 ﻣﻮرﻓﻮﻟﻮژﻳﻚ ﻫﺴﺘﻪ و ﻛﺮوﻣﺎﺗﻴﻦ ﻣﺘﺮاﻛﻢ ﺷﺪه را ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ
  (0/5  gk/gmﮔﺮوه) .(061×، E&H آﻣﻴﺰي رﻧﮓ)
  
  :ﺑﺤﺚ
ﻮه ﺑﺮاي اﻧﺴﺎن و ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﺗﻤﺎم ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﺟﻴ
ﮋه ﻣﺘﻴﻞ ﻣﺮﻛﻮري و  ﺳﻤﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ، اﻣﺎ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت آﻟﻲ، ﺑﻮﻳ
ﺪرت ﺳﻤﻴﺖ ﺑﺎﻻﺗﺮي ـــدي ﻣﺘﻴﻞ ﻣﺮﻛﻮري از ﻗ
ء ﻣﻬﻤﻲ از ﮔﺮوه ﻫﺎي ﺳﻮﻟﻔﻴﺪرﻳﻞ ﺟﺰ(. 1) ﺑﺮﺧﻮردارﻧﺪ
ﺟﻴﻮه ﻳﻚ ﻣﻬﺎر . ي ﺑﺪن را ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻲ دﻫﻨﺪﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎ
ﻮاﻧﺪ ي ﻗﻮي ﺳﻮﻟﻔﻴﺪرﻳﻞ اﺳﺖ، ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺟﻴﻮه ﻣﻲ ﺗﻛﻨﻨﺪه
اﺧﺘﻼل در ﺗﻜﺎﻣﻞ : ﻃﻴﻒ وﺳﻴﻌﻲ از آﺳﻴﺐ ﻫﺎ ﻫﻤﭽﻮن
ﺳﻠﻮل ﻫﺎي آﺳﻴﺐ ﺑﻪ ( 91،9) ﺎب ﻣﺮﻛﺰيــﺳﻴﺴﺘﻢ اﻋﺼ
 ﻛﺎﻫﺶ (2 )، ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ ﻋﺮوﻗﻲ(02) ﺷﺒﻜﻴﻪ ﭼﺸﻢ
 ﺧﻮد اﻳﻤﻦ را در  ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي وﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ، آﻟﺮژي
ﻟﻌﺎت ﺗﺠﺮﺑﻲ ﻣﺤﻘﻘﻴﻦ ﻧﺸﺎن ﻣﻄﺎ(. 12) ﺑﺪن ﺑﺎﻋﺚ ﺷﻮد
در ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ دﻓﺎﻋﻲ داده ﻛﻪ ﺟﻨﺲ ﻧﺮ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ اﺧﺘﻼف 
آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪاﻧﺖ ﻣﻐﺰي و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﻣﺘﻴﻞ ﻣﺮﻛﻮري 
ﺑﻪ . (32،22)ﺎده ﺣﺴﺎس ﺗﺮ اﺳﺖ ـــﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺟﻨﺲ ﻣ
ﻮزادان ﻧﺮ در ـــﻞ ﺟﻬﺖ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﻴﺮي از ﻧـــ دﻟﻴﻫﻤﻴﻦ
اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن . ﺷﺪﮔﺮوه ﻫﺎي ﺗﺤﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺳﺘﻔﺎده 
داد ﻛﻪ ﻣﻮاﺟﻪ ﻧﻮزادان ﺑﺎ ﻣﺘﻴﻞ ﻣﺮﻛﻮري ﻛﻠﺮاﻳﺪ در 
 ﻣﻮﺟﺐ ﺑﺎﻻ رﻓﺘﻦ ﻫﻮرﻣﻮن ﺗﺮي دوران ﺟﻨﻴﻨﻲ
 ﻫﻮرﻣﻮن رﺷﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﭘﺎﻳﻴﻦ آﻣﺪن ﻫﻤﭽﻨﻴﻦﻳﺪوﺗﻴﺮوﻧﻴﻦ و 
ﻛﻪ در  ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده ﻋﻼوه ﺑﺮ اﻳﻦ، .ﺷﻮدﻣﻲ
  وﺿﻌﻴﺖ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮوﺋﻴﺪي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻧﻮع دوم دي ﻳﺪﻳﻨﺎز
اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ و  eninoryhtodoi-′5( )esanidoied
ﺪي ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻴﺎن ژن ﻫﻮرﻣﻮن رﺷﺪ ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﻫﻮرﻣﻮن ﺗﻴﺮوﺋﻴ
از ﻃﺮﻓﻲ در ﺣﺎﻟﺖ ﻫﻴﭙﺮﺗﻴﺮوﺋﻴﺪﻳﺴﻢ  .ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻲ ﺷﻮد
ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻧﻮع دوم دي ﻳﺪﻳﻨﺎز در ﻫﻴﭙﻮﻓﻴﺰ، ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻋﺼﺎب 
. (42) اﺳﺖ ﻣﺮﻛﺰي و ﭼﺮﺑﻲ ﻗﻬﻮه اي ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﻳﺎ ﺗﻴﭗ وﺣﺸﻲ ﺑﺎ ( )llunﻮاﺟﻪ ﻧﻮزادان ﻣﻮش ﻧﻮل ــــﻣ
ﺮﻛﻮري ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻐﻴﻴﺮ در ـــﺎي ﭘﺎﻳﻴﻦ ﻣﺘﻴﻞ ﻣـــدوزﻫ
ﮔﺮدد، و ﻣﻮاﺟﻪ ﺑﺎ ﻣﺘﻴﻞ  ﻣﻲ زﺎــــﻳﻨ ﻳﺪﻓﻌﺎﻟﻴﺖ دي
   دي ﻳﺪﻳﻨﺎز3اش ﻛﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺗﻴﭗ ﻣﺮﻛﻮري ﻧﺘﻴﺠﻪ
ﻣﻐﺰاﺳﺖ، ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ  eninoryhtodoi-5(   )esanidoied 
ﺛﺎﺑﺖ ﺷﺪه در ﻣﺴﻤﻮﻣﻴﺖ ﺑﺎ ﻣﺘﻴﻞ ﻣﺮﻛﻮري ﺳﻄﺢ 
ﻫﻮرﻣﻮن ﺗﻴﺮوﻛﺴﻴﻦ ﺛﺎﺑﺖ و اﻓﺰاﻳﺶ ﻫﻮرﻣﻮن ﺗﻴﺮوﻳﺪو 
اﻓﺰاﻳﺶ (. 52) ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰ ﺟﻨﻴﻦ اﺗﻔﺎق ﻣﻲ اﻓﺘﺪ ﺗﻴﺮوﻧﻴﻦ در
ن ﺗﺮي ﻳﺪوﺗﻴﺮوﻧﻴﻦ و ﺛﺎﺑﺖ ﻣﺎﻧﺪن ﺗﻴﺮوﻛﺴﻴﻦ در ﻫﻮرﻣﻮ
ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت . ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻣﺎ ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﻲ ﻫﺎي ﻓﻮق ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ دارد
 ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﻫﻮرﻣﻮن kcihcpoK و adakO
. رﺷﺪ ﺑﺎ اﺧﺘﻼل در رﺷﺪ و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﺑﺪن ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ
 در دي ﻳﺪﻳﻨﺎز ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻧﻮع ﺳﻮم ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده
ﺑﻪ ( 3T) وﺗﻴﺮوﻧﻴﻦﻧﻮزادان ﻛﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺒﺪﻳﻞ ﺷﺪن ﺗﺮي ﻳﺪ
 3 ﺑﺎﻻﺳﺖ و ﺗﻴﭗ ﻣﻲ ﺷﻮد ﻧﺴﺒﺘﺎً( 2T)دي ﻳﺪوﺗﻴﺮوﻧﻴﻦ 
 ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻣﻲ ﺷﻮد( 3T)دي ﻳﺪﻳﻨﺎز ﺗﻮﺳﻂ ﺗﺮي ﻳﺪوﺗﻴﺮوﻧﻴﻦ 
( 72) orreC laeLﮋﻳﻚ  ﻮـــﺎت ﻓﻴﺰﻳﻮﻟـــﻣﻄﺎﻟﻌ(. 62)
ﻮرﻣﻮن رﺷﺪ و ﺑﺪﻧﺒﺎل آن ـــﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻛﻤﺒﻮد ﻫ
ﻫﻴﭙﺮﺗﻴﺮوﺋﻴﺪﻳﺴﻢ ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ وزن و ﻛﺎﻫﺶ ﺗﺮاﻛﻢ 
 (82،92)  و ﻫﻤﻜﺎرانiroMﻧﺘﺎﻳﺞ . ﻣﻲ ﺷﻮداﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ 
 2ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺗﻴﭗ  ﺮﻛﻮري ازــــﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻣﺘﻴﻞ ﻣ
 3HGﺪﻳﻨﺎز در ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ـــﺪوﺗﻴﺮوﻧﻴﻦ دي ﻳـــﻳ
 ﻧﻮروﺑﻼﺳﺘﻮﻣﺎي ﻣﻮش ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ ﻧﻤﻮده و ﺑﺪﻧﺒﺎل آن از
   ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي 3HGﺗﻮﺳﻂ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي  ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻫﻮرﻣﻮن رﺷﺪ 
ﻲ ﺗﺎﺛﻴﺮ  در ﺑﺮرﺳ(03) tsruFو  ozziR. ﻋﻤﻞ ﻣﻲ آﻳﺪﻪ ﺑ
اﻧﻲ ﻛﻪ ﻣﺎدرﺮ روي رﺷﺪ ﺟﻨﻴﻦ، ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻛﺮدﻧﺪ ﺟﻴﻮه ﺑ
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701 
ﺑﻪ  ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم 7ﺑﺎ دوز  ﻴﻮهﺟ آﺑﺴﺘﻨﻲ 21 و 5در روزﻫﺎي 
 ازاي ﻫﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮده ﺑﻮدﻧﺪ، ﺟﻨﻴﻦ ﻫﺎ
اﺣﺘﻤﺎل ﻣﻲ رود ﻛﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮات . اﻧﺪﺪ ﻛﻢ داﺷﺘﻪـــرﺷ
ﻫﻮرﻣﻮن رﺷﺪ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﺗﺎﺛﻴﺮات ﻣﺨﺮب ﻣﺘﻴﻞ ﻣﺮﻛﻮري 
 ﺧﺼﻮص ﻫﻴﭙﻮﻓﻴﺰ ﻗﺪاﻣﻲ ﻳﺎ اﺛﺮ آن ﺑﺮ ﺑﺮ روي ﻣﻐﺰ و ﺑﻪ
روي ﻛﺒﺪ و در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮ در ﻓﺎﻛﺘﻮر رﺷﺪ ﺷﺒﻪ 
زﻳﺮا .  ﺑﺎﺷﺪCﻳﺎ ﺳﻮﻣﺎﺗﻮﻣﻴﺪﻳﻦ ( 1-FGI)اﻧﺴﻮﻟﻴﻨﻲ 
، ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﻋﺎﻣﻞ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻫﻮرﻣﻮن رﺷﺪ Cﺳﻮﻣﺎﺗﻮﻣﻴﺪﻳﻦ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده ﻛﻪ  (.13)رود ﺑﻪ ﺷﻤﺎر ﻣﻲ
 ﻣﻮش ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﻳﻲﻣﺴﻤﻮﻣﻴﺖ ﺣﺎد ﺑﺎ ﻛﻠﺮﻳﺪ ﺟﻴﻮه در 
 آﺳﻴﺐ ﺑﻪ ﻛﺒﺪ، ﻛﻠﻴﻪ و رﻳﻪ ﻫﺎ ﻣﻲ ﺷﻮد ﻛﻪ ﺑﺎ ﺑﺎﻋﺚ
اﻓﺰاﻳﺶ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪازﻫﺎي ﭼﺮﺑﻲ و ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﻲ دار در 
ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن و ﻏﻴﺮ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز دﻳﺴﻤﻮﺗﺎز و 
ﻣﺤﻘﻘﻴﻦ ﮔﺰارش ﻛﺮده اﻧﺪ (. 2) ﻛﺎﺗﺎﻻز در ارﺗﺒﺎط اﺳﺖ
ﻫﺎي ﻧﻮروﺑﻼﺳﺘﻮﻣﺎي ﻣﻮش ﺑﻪ اﺛﺮات ﺗﻮﻛﺴﻴﻚ ﻛﻪ ﺳﻠﻮل
 ﻓﻴﺒﺮوﺑﻼﺳﺖ اﻧﺴﺎن و ﻫﺎيﻣﺘﻴﻞ ﻣﺮﻛﻮري ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﻠﻮل
(. 61)ﺗﺮﻧﺪ ﮔﻠﻴﻮﻣﺎي ﻏﻴﺮ ﻧﻮروﻧﻲ ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﺣﺴﺎس
ﺰان ــــﻣﻌﻨﻲ داري در ﻣﻴﺎوت ــــﺗﻔدر اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ 
ﻫﺎي آﻻﻧﻴﻦ آﻣﻴﻨﻮ ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز، آﺳﭙﺎرﺗﺎت آﻧﺰﻳﻢ
 آﻣﻴﻨﻮﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز، ﮔﺎﻣﺎ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﻴﻞ ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه ﻫﺎي
  و از ﻃﺮف دﻳﮕﺮ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪﺷﺎﻫﺪﺗﺤﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و 
ﺖ اﻧﺰﻳﻤﻲ آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز ﮔﺮوه دو ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴ
وﻟﻲ ﻣﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ  ﻣﻌﻨﻲ دار ﺑﻮد ﺷﺎﻫﺪﮔﺮوه ﻳﻚ و 
ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻌﻨﻲ دار ﻧﺒﻮد،  آﻧﺰﻳﻢ ﮔﺎﻣﺎ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﻴﻞ ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز
ﺪاﺷﺘﻪ ﻧﻣﻲ رﺳﺪ اﻓﺰاﻳﺶ آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز ﻣﻨﺸﺎء ﻛﺒﺪي 
ﺑﺎﺷﺪ ﻋﻠﺖ ﻋﻮارض اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ ﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﺑﻠﻜﻪ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑ
 ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻜﻲ اﺳﺘﺨﻮان آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز در(. 23)
از ﻗﺒﻴﻞ، اﺳﺘﺌﻮﭘﻮرز، اﺳﺘﺌﻮﻣﺎﻻﺳﻲ، ﻫﻴﭙﺮﭘﺎراﺗﻴﺮوﺋﻴﺪﻳﺴﻢ، 
 ﻛﻪ در آﻧﻬﺎ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺗﻴﺮوﺗﻮﻛﺴﻴﻜﻮز و ﺳﺎﻳﺮ اﺧﺘﻼﻻت
اﺳﺘﺨﻮان در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻋﻤﻞ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي اﺳﺘﺌﻮﺑﻼﺳﺘﻴﻚ ﺑﻪ 
ﻣﻨﻈﻮر ﺗﻼش ﺑﺮاي ﺗﺠﺪﻳﺪ اﺳﺘﺨﻮان ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
  اﻓﺰاﻳﺶ ﻛﻨﺘﺮل ﻧﺸﺪه اﺳﺘﺌﻮﻛﻼﺳﺖ ﻫﺎ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺷﺪه، 
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻣﻲ ﺗﻮان ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي ﻛﺮد ﻛﻪ (. 23) ﻳﺎﺑﺪﻣﻲ 
ﻣﺘﻴﻞ ﻣﺮﻛﻮري ﻛﻠﺮاﻳﺪ در اﻳﻦ دوزﻫﺎ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﺑﺮ روي ﻛﺒﺪ 
 و ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻴﺖ ﻛﺒﺪ  ﻧﺪاﺷﺘﻪ اﺳﺖﻧﻮزادان
ﺎوم و از ـــﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﺛﺮات ﺗﻮﻛﺴﻴﻚ ﻣﺘﻴﻞ ﻣﺮﻛﻮري ﻣﻘ
ﻳﺎ و  دار ﺑﻮده اﻧﺪﻗﺪرت رژﻧﺮاﺳﻴﻮن ﺑﺎﻻﻳﻲ ﺑﺮﺧﻮر
ان ﺟﻨﻴﻨﻲ ﺿﺎﻳﻌﻪ اﻳﺠﺎد ﺷﺪه و ﺑﺪﻧﺒﺎل آن  در دوراﺣﺘﻤﺎﻻً
ﺑﺮرﺳﻲ ﻫﺎي  ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ. رژﻧﺮاﺳﻴﻮن ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ
 ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻋﺼﺎب درﺗﺠﻤﻊ ﺟﻴﻮه  ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻣﻘﺪار ﻣﺎ
ﺑﻪ ﻃﻮري ﺑﻴﺶ از ﻛﻠﻴﻪ و ﻛﺒﺪ اﺳﺖ  ﻣﺮﻛﺰي و ﺗﻴﺮوﺋﻴﺪ
 در ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰ ﺟﻴﻮهﻛﻪ در دوزﻫﺎي ﺑﺴﻴﺎر ﭘﺎﺋﻴﻦ ﺗﺠﻤﻊ 
ﺮ ﺧﻼف ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑ. اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﻮدﻧﻮزادان 
 .ﺑﻮدو ﻫﻤﻜﺎران  niassuHﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه از ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت 
 ﻣﺘﻴﻞ ﻣﺮﻛﻮري ﺑﻄﻮري ﻛﻪ آﻧﻬﺎ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺧﻮد
 در ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ 0/2- 0/5  gk/gmﻛﻠﺮاﻳﺪ را ﺑﻪ ﻣﻴﺰان
 روز ﺗﺰرﻳﻖ ﻛﺮدﻧﺪ و ﺑﺎ روش اﺗﻤﻴﻚ 41ﺑﻪ ﻣﺪت 
اﺑﺰورﺑﺸﻦ ﻣﻴﺰان ﺗﺠﻤﻊ آن را ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮاردادﻧﺪ و 
ﻪ ﻣﻴﺰان ﺗﺠﻤﻊ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﺟﻴﻮه در ﺑﻪ اﻳﻦ ﻧﺘﻴﺠﻪ رﺳﻴﺪﻧﺪ ﻛ
 ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ (.33) ﻛﻠﻴﻪ ﺑﺴﻴﺎر ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﻣﻐﺰ و ﻛﺒﺪ اﺳﺖ
  ﺰان ﺗﺠﻤﻊ ﺟﻴﻮه در ــــ و ﻫﻤﻜﺎران ﻣﻴnesnahoJ
ﺪن اﻧﺴﺎن ﺑﻪ روش اﺗﻤﻴﻚ ، ﻛﻠﻴﻪ و ﻃﺤﺎل ﺑﻓﺖ ﻫﺎي ﻛﺒﺪﺑﺎ
ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار دادﻧﺪ و ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻛﺮدﻧﺪ ﻛﻪ اﺑﺰورﺑﺸﻦ 
ﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان اﺑﺘﺪا ﻛﻠﻴﻪ ﻫﺎ و ﺳﭙﺲ ﻛﺒﺪ و ﻃﺤﺎل داراي ﺑﻴﺸﺘ
ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ ﻛﻪ ﻛﺎﻫﺶ رﺷﺪ و وزن . (43) ﺟﻴﻮه ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﻣﺘﻴﻞ ازﻧﻮزادان ﻣﺘﻮﻟﺪ ﺷﺪه از ﻣﺎدراﻧﻲ ﻛﻪ دوز ﺑﻴﺸﺘﺮي 
درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮده اﻧﺪ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺎﺷﻲ را ﻣﺮﻛﻮري ﻛﻠﺮاﻳﺪ 
در اﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ اﺧﺘﻼل در ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻣﻐﺰ و ﻏﺪه ﺗﻴﺮوﺋﻴﺪ 
ﺗﻴﺮوﺋﻴﺪي  ﺗﺠﻤﻊ ﺟﻴﻮه ﺑﺮ روي ﺗﺮﺷﺢ ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎي رﺷﺪ و
ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر  ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻣﻲ ﺷﻮد ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ .ﮔﺬاﺷﺘﻪ اﺳﺖﺛﻴﺮ ﺎﺗ
ﻫﻮرﻣﻮن رﺷﺪ و ﺗﻴﺮوﺋﻴﺪ،  ﺑﺮ روي  ﺗﺎﺛﻴﺮ ﺟﻴﻮهﺑﺮرﺳﻲ
و  Cﻳﺎ ﺳﻮﻣﺎﺗﻮﻣﻴﺪﻳﻦ ( 1-FGI)ﻓﺎﻛﺘﻮر رﺷﺪ ﺷﺒﻪ اﻧﺴﻮﻟﻴﻨﻲ 
ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ اي  در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎتﻓﺎﻛﺘﻮر ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻛﻨﻨﺪه ﺗﻴﺮوﺋﻴﺪ 
   .ﮔﻴﺮﻧﺪﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار 
  
  :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
 ﻣﺮﻛﻮري ﻣﺘﻴﻞ آﻣﺪه ﺑﺪﺳﺖ ﻧﺘﺎﻳﺞ اﺳﺎس ﺑﺮ
 اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺎﻋﺚ ﻧﻮروﺗﻮﻛﺴﻴﻚ ﺧﺎﺻﻴﺖ ﺑﺮ ﻋﻼوه ﻛﻠﺮاﻳﺪ
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نﻮﻣرﻮﻫ يﺮﺗ وﺪﻳ ﻦﻴﻧوﺮﻴﺗ رد هوﺮﮔ يﺎﻫ رﺎﻤﻴﺗ هﺪﺷ 
ﺖﺳا .ﻦﻳا ﺶﻳاﺰﻓا نﻮﻣرﻮﻫ )T3( ﺎﺑ زود ﻲﻓﺮﺼﻣ ﻞﻴﺘﻣ 
يرﻮﻛﺮﻣ ﺪﻳاﺮﻠﻛ ﻪﻄﺑار ﻢﻴﻘﺘﺴﻣ دراد و ﺮﻈﻨﺑ ﻲﻣ ﺪﺳر ﺮﺛا 
يرﺎﻬﻣ ﻞﻴﺘﻣ يرﻮﻛﺮﻣ ﺪﻳاﺮﻠﻛ ﺮﺑ  ﭗﻴﺗ ﺖﻴﻟﺎﻌﻓ3   
زﺎﻨﻳﺪﻳ يد deiodinase)   (5-iodothyronineﺶﻴﺑ زا ﻧــعﻮ 
ﻳ يد مودـــﻨﻳﺪــزﺎ) deiodinase 5′-iodothyronine(  
ﺖﺳا. 
  
ﺮﻜﺸﺗ و ﻲﻧادرﺪﻗ:  
 دازآ هﺎﮕﺸــ ـﻧاد ﻲﺸــ ـﻫوﮋﭘ ﺖــ ـﻧوﺎﻌﻣ زا ﻪﻠﻴــ ـﺳﻮﻨﻳﺪﺑ
 يرﺎـﻳ ﻖـﻴﻘﺤﺗ ﻦـﻳا مﺎﺠﻧا رد ار ﺎﻣ ﻪﻛ دﺮﻛﺮﻬﺷ ﺪﺣاو ﻲﻣﻼﺳا
 ﺪﻧدﻮﻤﻧﻢﻴﻳﺎﻤﻧ ﻲﻣ ﺮﻜﺸﺗ.  
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Background and aims: Methyl mercury is a well- known environmental pollutant and toxicant 
to the nervous tissue, particularly during development of prodecure of brain. Low concentration 
of methyl mercury chloride (MMC) can be transferred to the fetus through the placenta and to 
newborn offspring through dam. This study aimed at investigating the toxicity significant 
difference effect of methyl mercury chlyoride on nearborn rat.  
Methods: In this experimental study 21 adult female Wistar rats were devided in 3 groups, 2 
experimental and 1 control group, the experimental groups were inoculated with MMC 0.5 and 
4.5 mg/kg on the 15th, 16th and 17th gestation days. On day 25 after birth, 6 newborn rats from 
each experimental group were anesthetized. Blood  samples were collected, alanine  amino 
transferase (ALT), gamma glutamyle transferase (GGT), aspartate amino transferase (AST), 
alkaline phosphatase (ALP), tri iodo thyronine (T3), thyroxine (T4) and growth hormone (GH) 
were determined according to routine laboratory methods  and the amount of mercury 
accumulation in some tissues were measured using atomic absorbtion. Histological examination 
of the brain, liver and kidney were also performed. The data were analyzed using Kruskal-
Wallis and Mann Whitny tests. 
Results: Serum analysis showed no significant difference in the experimental groups in GGT, 
AST, ALT, T4 compared to control group (P>0.05). Also ALP, T3 and GH significantly 
increased compared to the control group (P<0.05). The mercury accumulation significantly 
increased retrospectively in brain, thyroid, kidney and liver with the increase in the injection 
dose (P<0.005). In the histopathologic study of the brain, degeneration and apoptosis were 
observed.  
Conclusion: This study showes that exposure to the low doses of induced MMC, reduces T3, 
growth hormone and it decreases ALP level in experimental groups compared to the control 
group. It may impair memory, learning and growth.  
 
Keywords: Alkaline phosphatase, Aspartate amino transferase, Growth hormone, Gamma  
   glutamyle transferase, Methyl Mercury Chloride, Triiodothyronine. 
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